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A krónikus hepatitis C-vírus-infekció okozta necroinfl ammatio májfi brosisra és cirrhosisra hajlamosít, ami a végstádi-
umú májbetegség szövődményeihez vezet. A fi brosisstádium ismerete alapvető fontosságú mind az antivirális terápia 
indikálásában és a kórlefolyás alatti követésben, mind a prognózis előrejelzésében. Mivel a fi brosisdiagnosztikában 
„aranystandarnak” tekintett májbiopszia invazív és ismétlésének is korlátai vannak, előtérbe kerültek a fi brosisstádium 
meghatározását szolgáló nem invazív módszerek. A szérumbiomarkerek és a fi zikai megközelítésen (a májtömöttség 
vizsgálatán) alapuló elasztográfi ás eljárások, valamint ezek kombinációs algoritmusai képviselik azokat az eljárásokat, 
amelyek egyre inkább beépülnek a kezelési irányelvekbe, és alkalmazásuk révén csökkenthető a májbiopszia igénye. 
A dolgozat áttekintést ad a fi brosisdiagnosztika nem invazív módszereiről, azok szerepéről az antivirális kezelés elkez-
désében, a terápiás válasz monitorozásában és a prognózis megítélésében krónikus hepatitis C-vírus-infekcióban 
szenvedő betegekben. Orv. Hetil., 2015, 156(21), 855–861.
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Non-invasive diagnostic methods of fi brosis 
in chronic hepatitis C virus infection: their role in treatment indication, 
follow-up and assessment of prognosis
Chronic hepatitis C virus infection associated with necroinfl ammation predisposes to liver fi brosis and cirrhosis, 
which lead to severe end-stage complications. Staging of fi brosis is of basic importance for the indication of antiviral 
treatment, for monitoring  the response and  predicting the prognosis of patients  with hepatitis C virus related liver 
disease. Since liver biopsy, the „gold standard” diagnosis of fi brosis is invasive and it has some other limitations, non-
invasive methods have been developed and widely used in the clinical practice. Serum biomarkers and physical ap-
proaches measuring liver stiffness by elastography as well as combination algorithms have been gradually been inte-
grated into guidelines resulting in a reduction of the need for liver biopsy. The authors review these non-invasive 
fi brosis markers and discuss their role in the indication of treatment, follow-up, and assessment of prognosis of pa-
tients with chronic hepatitis C virus infection. 
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Rövidítések 
ALT  =  alanin-aminotranszferáz; AMA  =  antimitochondrialis 
antitest; APRI = alanin-aminotranszferáz/thrombocyta hánya-
dosindex; ARFI = acoustic radiation force impulse; AST = asz-
partát-aminotranszferáz; CSPH = klinikailag szignifi káns por-
talis hypertensio; GOT = glutaminsav-oxálecetsav-tranzamináz; 
GPT  =  glutaminsav-piroszőlősav-tranzamináz; DAA  =  direkt 
ható antivirális szer; DAMP = danger-associated molecular pat-
terns; GGT = gamma-glutamil-transzferáz; HCC = hepatocel-
lularis carcinoma; HCV = hepatitis C-vírus; HSC = hepaticus 
stellatumsejt; HVPG  =  hepaticus vénásnyomás-gradiens; 
NPV = negatív prediktív érték; LS = (liver stiffness) májtömött-
ség; LSPR = májtömöttség-lépátmérő/thrombocyta hányados; 
P = Paquet; peg-IFN = pegilált interferon; PPV = pozitív pre-
diktív érték; P/R  =  pegilált interferon plusz ribavirin; 
PSR  =   thrombocytaszám/lépátmérő hányados; SS  =  (spleen 
stiffness) léptömöttség; SVR = (sustained virological response) 
tartós virológiai válasz; TE  =  tranziens elasztográfi a; 
TGF-β = transzformáló növekedési faktor béta; TLR = toll-like 
receptor. 
A világon jelenleg l70–185 millióra becsülik a hepatitis 
C-vírus- (HCV-) fertőzöttek számát [1, 2]. A HCV-in-
fekció globális jelentősége ma egyre inkább előtérbe ke-
rül, mivel a súlyos késői következményekkel járó HCV-
infekció az esetek 75%-ában nem diagnosztizált [3]. Az 
Amerikai Egyesült Államokban ez az arány 50%, és eddig 
ott kevesebb mint a felismert esetek 20%-át kezelték. Az 
is kiderült, hogy az 1945–1965 között születettek 
(„baby boom”: az 50–70 év közöttiek) a népesség 27%-
át jelentik, de ebben a populációban található a HCV-
fertőzöttek 75%-a. Ezért az Amerikai Egyesült Államok-
ban általános HCV-szűrő programot hirdettek erre a 
korosztályra [4].
A HCV-szűrés költséghatékonysága elfogadott, lénye-
ges, hogy ezt antivirális terápia kövesse, a HCV okozta 
morbiditás és mortalitás csak ily módon csökkenthető 
[5]. Ebből a szempontból fontos a májbetegség kifejlő-
désében meghatározó fi brosis megelőzése, korai felisme-
rése. A fi brosisstádium ismerete alapvető, mint látni fog-
juk, mind a terápia indikálásában, mind a prognózis 
tekintetében [6].
A HCV-infekció okozta fi brosis patogenezisében a kór-
okozó direkt és indirekt hatásaival kell számolni. HCV 
direkt fi brogenetikus hatását képviselik a stellatumsejte-
ket (HSC) aktiváló NS3, NS4 enzimek, míg az E2 bu-
rokprotein proinfl ammatorikus utakon hat, gyulladásos 
választ indukál. A HCV-core oxidatív stresszt, toll-like 
receptor-2- (TLR-2-) és TGF-β-aktivációt okoz. A HCV 
által kiváltott immunválasz indirekt úton indít fi brogene-
zist, a thrombocytákból (PDGF), a Kupffer-sejtekből és 
egyéb sejtekből származó citokinek (TGF-β, EGF, 
VEGF), kemokinek és az IL-6 révén [6].
A fi brogenezis az első lépés a HCV okozta krónikus 
májbetegség progressziójában. Fibrosis nélküli HCV-
fertőzöttek 25%-ában fejlődik ki cirrhosis 20 év alatt, 
septalis fi brosis esetén ez már 10 év alatt kialakul [7]. 
A széles körben alkalmazható szűrővizsgálatok jelentősé-
ge a fi brosis korai felismerésének alapja, így egyre na-
gyobb hangsúlyt kapnak a fi brosis értékelésére szolgáló 
nem invazív vizsgálóeljárások.
A májfi brosis nem invazív diagnosztikája már számos 
hazai közlemény tárgyát képezte [8, 9, 10, 11]. Dolgo-
zatunkban ez utóbb említettekre is hivatkozva, a fi bro-
sisdiagnosztikával kapcsolatban elsősorban az antivirális 
terápia vonatkozásaival foglalkozunk. Nem térünk ki a 
májbiopszia tárgyalására, utalunk Schaff Zsuzsának az 
Orvosi Hetilapban megjelent dolgozatára [12].
A fi brosis fokának meghatározása krónikus HCV- 
infekcióban két szempontból jelentős: egyrészt a 
 METAVIR F≥2 stádium szignifi káns fi brosisra utal, ami 
lényeges az antivirális terápia indikációját tekintve, míg a 
METAVIR F4 stádium a cirrhosist jelzi, fi gyelmeztet a 
portalis hypertensio és a hepatocellularis carcinoma 
(HCC) irányában szükséges monitorozásra [6], egyben 
a prioritást jelentheti az IFN-mentes DAA-kezelésre [2].
A nem invazív fi brosisdiagnosztika a legutóbbi évti-
zedben fontos szerepet kapott az antivirális kezelés indi-
kálásában, amióta a már említettek szerint egyre nyilván-
valóbb, hogy az eddigieknél szélesebb körben van 
szükség a HCV-szűrésre és az antivirális terápia kezde-
ményezésére. Ehhez pedig a HCV-RNS detektálásán (és 
a HCV-genotípus tisztázásán!) túl a fi brosisstádium 
 ismerete is alapvető. A fi brosisdiagnosztikában „arany-
standardnak” tartott májbiopszia populációs szűrővizs-
gálatokra nem alkalmas. A klinikumban a fi bro sis-
diagnózisra vonatkozó nem invazív vizsgálatok nem 
helyettesítik a biopsziát, de csökkentik a szükséges biop-
sziák számát [6, 13].
Nem invazív módszerek 
a fi brosis értékelésében
A fi brosisdiagnosztikában „biológiai” (szérumbiomarke-
rek) és „fi zikai” megközelítésen (a májtömöttség méré-
sén) alapuló eljárások képviselik a nem invazív módszere-
ket, ezek egymást kiegészítik. Amíg a májtömöttség 
mérése a parenchyma intrinszik fi zikai sajátosságát tük-
rözi, a szérumbiomarkerek – nem feltétlen májspecifi kus 
– vérkémiai mutatókon alapulnak, amelyek kapcsolatban 
lehetnek a fi brosisstádiummal.
Szérumbiomarkerek
Az úgynevezett direkt mutatók a májban az extracellulá-
ris mátrix (ECM) lerakódását és eltávolítását tükrözik. 
Közöttük a legismertebbek a glikoproteinek (hialuron-
sav, laminin és YKl-40), kollagének (prokollagén-III 
peptid és IV. típusú kollagén), valamint a kollagenázok 
és inhibitoraik (mátrixmetalloproteáz, MMP-3 és a me-
talloproteáz-1 szöveti inhibitora, TIMP-1).
Az indirekt markerek rutinpróbák, mint a protrombin-
index, thrombocytaszám, aszpartát-aminotranszferáz 
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(AST)/alanin-aminotranszferáz (ALT) arány, amelyek a 
parenchymafunkciót vagy a necrosis súlyosságát tükrö-
zik, de közvetve utalnak a stádiumra is. 
A direkt és indirekt markerek mérési eredményei kom-
binálhatók és az így képzett indexek szerepelhetnek a 
 fi brosisdiagnosztikában. Közülük a legegyszerűbb, leg-
olcsóbb és a legjobban validált az aszpartát-aminotransz-
feráz/thrombocyta hányadosindex (APRI). Szignifi káns 
fi brosist (F≥2) jelent a 0,5–1,5 és cirrhosist a >1,5 APRI-
érték [14]. Ma a WHO ezt első vonalú fi brosisszűrőnek 
javasolja a szegény országokban, ahol a tranziens elaszto-
gáfi a (TE) nem elérhető [2].
Leginkább ismert még a Forns-index (thrombocyta, 
GGT, életkor, koleszterin), a Lok-index (thrombocyta, 
AST/ALT arány, INR) és a FIB-4 (életkor, AST/throm-
bocyta hányados, ALT). A szabadalom által védett for-
mulák közül a legjobban validált a Fibrotest (α-2-
makroglobulin, GGT, apolipoprotein-A1, haptoglobin, 
szérumbilirubin, életkor és nem), de ilyen még az En-
hanced liver fi brosis score (ELF) (életkor, hialuronsav, 
MMP-3 és TIMP-1), a Hepascore (bilirubin, GGT, hi-
aluronsav, α-2-makroglobulin, életkor és nem), valamint 
a Fibrometer (thrombocytaszám, protrombin, AST, 
 α-2-makroglobulin, hialuronsav, karbamid és életkor) [6, 
13].
A szérumbiomarkerek gyakorlati előnye, hogy hozzá-
férhetők, elterjedt vizsgálatokon alapulnak, jól reprodu-
kálhatók. Hátrányuk a májspecifi citás hiánya, kritikus 
interpretációt igényelnek, számos komorbid állapot be-
folyásolja az értékeket. Például álpozitív lehet (a biliru-
bin miatt) a Fibrotest és a Hepascore Gilbert-kórban 
vagy hemolízis okozta hyperbilirubinaemiában, de az 
akut hepatitis is álpozitív eredményt adhat APRI-score, a 
Forns-index, a FIB-4 vagy a Fibrometer teszt esetén, mi-
vel ezekben a mutatókban az ALT-szint szerepel [13].
A májtömöttség (liver stiffness – LS) 
mérése
A tranziens elasztográfi ával (TE) már a hazai irodalom is 
bőven foglalkozott, beleértve saját tapasztalatokat is [8, 
9, 10, 11], ezért a technikai részletektől eltekintünk. Rö-
viden: a készülék a májszövetben alacsony frekvenciájú 
elasztikus hullámokat kelt, és a lökéshullám terjedési se-
bességét méri. Ez a sebesség annál nagyobb, minél tö-
möttebb a májszövet, vagyis minél kifejezettebb a fi bro-
sis. A vizsgált májszövet térfogata 100-szorosa a 
biopsziával nyerhetőnek (a henger 1 cm széles és 4 cm 
hosszú). Maga az eljárás egyszerű, gyors, 5 percet vesz 
igénybe, ambulanter végezhető, könnyen megtanulható. 
Az eredménynek legalább 10 értékelhető mérésen kell 
alapulnia. A májtömöttség értékét (liver stiffness – LS) 
kilopascalban kapjuk, az értékek 2,5 kPa és 75 kPa kö-
zött változnak, a 7,1 és 8,7 kPa közötti LS jelzi a szigni-
fi káns (F≥2) fi brosist, 12,5–14,5 kPa felett a cirrhosist 
[15, 16]. Castera szerint a 2,5 és 7,0 kPa közötti LS 
esetén a fi brosis feltehetően enyhe vagy nincs, 13 kPa 
felett valószínű a cirrhosis [13].
A TE 85–95%-os pontossággal mutatja ki a cirrhosist, 
és 57–90%-os pontossággal a szignifi káns (F≥2) fi brosist. 
A TE szenzitivitása és specifi citása cirrhosisban 0,83 és 
0,89, fi brosisban 0,79 és 0,78 [12]. Papastergiou és mt-
sai szerint a TE pontosabb a cirrhosis előrejelzésében, 
mint a szérummarkerek [17]. A TE az esetek 16–20%-
ában nem értékelhető, az LS-eredményt befolyásolja az 
akut gyulladás, cholestasis, májpangás, étkezés [6, 12].
Az acoustic radiation force impulse (ARFI) technika 
előnye, hogy hagyományos ultrahangkészülékhez integ-
rálható. Pontossága megfelel a TE-nek, de szűkebb a 
mérési tartomány (0,5–4,4 m/s), ami korlátozza a cut-
off értékek defi niálását. Egyébként kisebb volumenű (10 
mm hosszú és 6 mm széles) májszövetet vizsgál, mint a 
TE, viszont az operátor meg tudja választani a lokalizáci-
ót [13, 18].
A supersonic shear imaging (SSI) különösen nagy 
(1 m/s) sebességgel végzi a folyamatos méréseket egy 
megválasztott terület több pontjáról, így csaknem real-
time képet ad a transzducer mozgatása során [19].
A mágneses rezonancia (MR) elasztográfi a érzéke-
nyebb, pontosabb a TE-nél, különösen az F≥2 stádium 
meghatározásában. Előnye, hogy az egész májtömeget 
vizsgálja, hátránya, hogy a vizsgálat drága, nehezen hoz-
záférhető és időigényes [13, 17, 19, 20].
Kombinációs algoritmusok
A különböző szérummarkerek, indexek kombinációi nö-
velik a diagnózis pontosságát. Sebastiani és mtsai által 
kidolgozott úgynevezett SAFE biopsy algoritmus az 
APRI és a Fibrotest alapján az F≥2 fi brosis megítéléséhez 
szükséges biopsziák számát 50%-kal, a cirrhosisra vonat-
kozóan 80%-kal csökkentette [15]. Magunk hasonló al-
goritmust dolgoztuk ki APRI és FibroScan használatával: 
47,8%-ban lehetett csökkenteni a biopsziaigényt F≥2 stá-
dium megítéléséhez [11] (1. ábra).
Castéra és mtsai az úgynevezett bordeaux-i sémában a 
Fibrotest és FibroScan kombinációt alkalmazták, ez a 
cirrhosis diagnózisában bizonyult pontosabbnak, mint a 
SAFE biopsy algoritmus [21].
A nem invazív fi brosismarkerek 
alkalmazásai a klinikai gyakorlatban
A májbetegség stádiummeghatározása 
Fontos annak megállapítása, hogy a beteg enyhe vagy 
előrehaladott májbetegségben szenved-e. A szignifi káns 
fi brosis (F≥2) azonosítására általában a TE és szérum-
markerek egyformán megfelelők. A diagnosztikus érzé-
kenység növelhető, ha két független módszert kombi-
nálnak, például TE-t együtt szérummarker-vizsgálattal 
[15, 22]. Papastergiou és mtsai szerint a TE akár 90%-
2015  ■  156. évfolyam, 21. szám ORVOSI HETILAP858
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
ban feleslegessé teheti a biopsziát. Az AST/ALT hánya-
dos (AAR), az APRI, a protrombin, a Fibrotest és 
 thrombocytaszám közül a TE a legpontosabb indikátora 
a korai cirrhosisnak: 12,5 kPa alatt: 95%-ban kizárható, 
felette 85%-ban valószínűsíthető a diagnózis [17].
Az antivirális kezelés indikálása
A HCV-RNS, a gyulladásos aktivitás (ALT, hisztológia) 
és/vagy fi brosis (a TE vagy biomarkerek) együtt jelentik 
a HCV-infekció antivirális kezelésének indikációját, de 
májbiopszia szükséges, ha a nem invazív vizsgálatok el-
lentmondásos eredményt adnak [13]. Jelenleg az általá-
nosan elérhető IFN-alapú kettős vagy a proteázgátlóval 
kombinált hármas kezelés indokolt HCV-RNS-pozitív 
betegben gyulladásos aktivitás (kóros GPT vagy szövet-
tan) vagy F≥2 fi brosis esetén. Az IFN-mentes, nagy 
(>90%-os), tartós virológiai gyógyulási arányt (SVR) 
eredményező, direkt ható antivirális szerek (DDA) adá-
sára még egy ideig csak az előrehaladt, F3–F4 fi brosisos/
cirrhosisos betegek élveznek prioritást [2, 23]. Mindez 
tükrözi a fi brosisdiagnosztika jelentőségét a HCV-terá-
pia megválasztásában. Amennyiben minden felnőtt 
HCV-beteg kapna antivirális kezelést, költséghatékony-
sági szempontból már nem lenne jelentősége a fi brosis-
stádiumok megkülönböztetésének [24]. 
A terápiás válasz monitorozása 
A nem invazív fi brosisdiagnosztika előnye, hogy a vizs-
gálatok a kórlefolyás alatt ismételhetők, a kezelésre ka-
pott válasz, a fi brosis fokának változása monitorozható. 
Korábban szignifi káns hisztológiai javulás volt doku-
mentálható ismételt biopsziákkal virológiailag gyógyult 
HCV-betegekben, majd hasonló következtetésre jutot-
tak a nem invazív fi brosistesztekkel is.
D’Ambrosio és mtsai peg-IFN plusz RBV (P/R) kezelt 
HCV-cirrhosisos betegekben a 4 éves követés utáni 
 kontrollbiopsziával az SVR-betegek 61%-ában igazoltak 
cirrhosisregressziót, ez a fi brosiskiterjedés és a kollagén-
tartalom csökkenésével járt [25]. Martinez és mtsai ke-
zelt és nem kezelt HCV-betegekben a májtömöttség 
(LS) szignifi káns csökkenését csak SVR esetén észlelték, 
a kezelés előtti magas GPT- és LS-érték, valamint a non-
HCV1 genotípus független prediktora volt a regresszió-
nak [26]. Poynard és mtsai Fibrotest és TE alkalmazásá-
val ismételten vizsgáltak IFN-alapú kezelésben részesült, 
előrehaladott fi brosisú HCV-betegeket. SVR esetén 
49%-ban észlelték a fi brosis regresszióját, de 12%-ban új 
cirrhosis jelentkezését is regisztrálták, 10 év után mind-
össze 5%-ban volt igazolható a cirrhosis regressziója, és 
5% esélye volt a HCC kialakulásának SVR-betegekben is 
[27]. Fernández-Rodríguez és mtsai szerint P/R kezelt 
HCV-cirrhosisban 5 éves mortalitás SVR esetén 2%, nem 
SVR-betegekben 14% volt [28]. Hézode és mtsai csak az 
SVR-betegekben észlelték a fi brosis regresszióját. Ha 
alacsony volt a fi brosisstádium az antivirális kezelés ese-
tén, nagyobb volt a tartós virológiai válasz (SVR) aránya 
[29]. Ezekkel az eredményekkel megegyeznek saját 
megfi gyeléseink is [30] (2. ábra).
A prognózis megítélése nem invazív 
módszerekkel
Vergniol és mtsai a TE, a Fibrotest, az APRI és FIB-4 
összehasonlító vizsgálata alapján azt állapították meg, 
hogy a TE-nek és a Fibrotestnek volt a legnagyobb pre-
diktív értéke a krónikus C-vírus hepatitis 5 éves kimene-
tele szempontjából. Az LS prognosztikai tényezőnek 
bizonyult HCV-cirrhosisban: az LS korrelált a portalis 
hypertensióval a hepaticus vénásnyomás-gradiens 
(HVPG) alapján [31]. Castéra és mtsai szerint az LS-nek 
12,5 kPa határt tekintve 95%-os a negatív prediktív érté-
ke (NPV) cirrhosisra vonatkozóan, a 21,5 kPa feletti LS-
érték a varix jelenlétére utal, míg a 30,5 kPa a nagy vari-
xok prediktora [32]. 
Kazemi és mtsai vetették fel először, hogy az LS pre-
diktora lehet a súlyos nyelőcső-varicositasnak cirrhosis-
ban: anyagukban a 19 kPa LS érzékenysége 84%, pozitív 
prediktív értéke (PPV) 47%, negatív prediktív értéke 
(NPV) 93% volt a ≥PII varixra vonatkozóan [33]. Bosch 
kommentárjában ezeket az adatokat előzetesnek tartot-
ta, és további vizsgálatokkal való megerősítésüket java-
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1. ábra Algoritmus az APRI és TE kombinálásával a szignifi káns (F≥2) 
fi brosis megállapítására 
APRI = GOT/thrombocyta hányados; TE = tranziens elasztog-
ráfi a.
0,5 alatti APRI és 7,48 kPa alatti LS esetén nem lehet kizárni a 
szignifi káns (F≥2) fi brosist, ezért a stádiummeghatározáshoz 
májbiopszia szükséges.
1,5 feletti APRI és  >7,48 kPa LS egyértelműen F≥2 stádiumra 
utal, ezért biopszia nem szükséges ennek bizonyítására 
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cirrhosisban a progressziónak, ha a varix megítélésében 
nem is jobb, mint a thrombocyta/lépnagyság hányados-
index [34]. 
A cirrhosis és a következményes nyelőcső-varicositas 
nem invazív eljárásokkal történő előrejelzése terén ko-
rábban elsőként a thrombocytaszám vetődött fel. Gar-
cia-Tsao és mtsai már 1997-ben utaltak a thrombocy-
topenia diagnosztikus szerepére portalis hypertensióban 
a varixpredikciót illetően [35]. Később számosan defi ni-
álták az alacsony thrombocytaszámot, mint a cirrhosis és 
nyelőcső-varicositas prediktorát. Az értékek 68  000–
160 000 között mozogtak, és egyre több olyan indexet 
írtak le, amelyekben a thrombocytaszám mellett például 
az életkor, a nem, a szérumbilirubin, az alfa-2-makroglo-
bulin, az ALT/AST hányados, a protrombin, a koleszte-
rin és a GGT szerepelt [10]. 
Giannini és mtsai a thrombocytaszám/lépátmérő há-
nyadost (PSR) javasolták cirrhosisban a nyelőcső-varico-
sitas prediktoraként, a <909 index negatív prediktív érté-
ke 100%-nak bizonyult, bár későbbi vizsgálataik ennél 
kisebb értéket igazoltak [36]. Sebastiani és mtsai két 
komplex nem invazív fi brosismutató (a Lok- és a Forns-
index) összevonásával (a thrombocytaszám, protrombin, 
GOT, GPT, GGT, életkor és koleszterinérték alapján) 
90%-os negatív prediktív értékkel kizárták a klinikailag 
releváns varix (nagy varix vagy kis varix piros folttal és 
Child C cirrhosissal) jelenlétét. Ennek alapján az endosz-
kópiát az esetek egyharmadában mellőzhetőnek tartot-
ták. (A PPV értéke varix jelenlétére vonatkozóan 88% 
volt.) Az említett markereket hasznosnak ítélték, mint 
első vonalú szűrővizsgálatokat cirrhosisban a súlyos vari-
cositas előrejelzésében [37]. 
Ilyen irányú saját vizsgálatainkban azt állapítottuk 
meg, hogy a TE nemcsak az előrehaladott fi brosis kizá-
rásában, illetve annak megerősítésében, hanem a varix-
vérzés kockázatának előrejelzésében is szerepet kaphat 
[10]. A TE mind a nyelőcső-varicositas jelenlétének, 
mind pedig a vérzésveszéllyel járó ≥PII súlyosságú varico-
sitasnak az előrejelzésére alkalmas nem invazív eljárásnak 
bizonyult. A 19,2 kPa alatti LS mellett alacsony volt a 
varixvérzés kockázata, 19,2 kPa feletti LS (előrehaladott 
cirrhosis gyanúja!) esetén már szükséges az oesophago-
gastro-bulboszkópia a varixok megítélésére (3. ábra).
Az LS ismételt meghatározása az idült májbetegség 
kórlefolyása alatt prediktora lehet a progressziónak, a 
vérzésveszéllyel járó, nagy nyelőcső-varicositas kialakulá-
sának [10].
Bár a TE utalhat a klinikailag szignifi káns portalis 
hypertensióra (≥10 Hgmm) és a nagy varix jelenlétére, 
nem helyettesítheti sem a HVPG-mérést, sem az endosz-
kópiát. Nemcsak a varixnagyság, de a cseresznyepiros 
foltok is fontosak a vérzésveszély megítéléséhez, ez pedig 
csak az endoszkópiával lehetséges. A cirrhosis diagnózisa 
idején javasolt endoszkópia igénye ezért nem vitatható. 
Ugyanakkor a kórlefolyás alatti endoszkópos követés 
gyakoriságát a TE saját adataink szerint 36%-kal, Kazemi 
és mtsai szerint 43%-kal csökkentheti [33].
Galvin és mtsai az LS-t cirrhosisban a minimális hepa-
ticus encephalopathia (mHE) prediktoraként is tanulmá-
nyozták. E tekintetben a 20,9 kPa LS-határérték érzé-
kenysége 73%, specifi citása 63% volt, ezért 20,9 kPa LS 
felett a betegek további kivizsgálását javasolták mHE 
irányába [38].
Az LS-vizsgálathoz hasonlóan a léptömöttség (spleen 
stiffness – SS) TE-vel való mérését is alkalmazták a nye-
lőcső-varicositas előrejelzésében: Calvaruso és mtsai sze-
rint a módszer 80%-os szenzitivitással és 70%-os specifi -
citással volt prediktora a nagy varixnak, hasonlóképpen, 
mint a thrombocyta/lép hányados (PSR) a varix jelenlé-
tére vonatkozóan (érzékenység: 75%, specifi citás: 71%) 
[39]. Colecchia és mtsai HCV-cirrhosisos betegekben az 
LS és az SS meghatározása mellett vizsgálták a hepaticus 
vénásnyomás-gradienst (HVPG), a májtömöttség-lép-
átmérő/thrombocyta hányadost (LSPR), valamint a 
 thrombocytaszám/lépátmérő hányadost (PSR). Az LS 
és az SS pontosabb nem invazív mutatója volt a portalis 
hypertensiónak és a varix jelenlétének, mint a többi para-
méter. A 41,3 kPa SS 98%-os érzékenységgel és 66%-os 
specifi citással kizárta a nagy varix jelenlétét [40].
2. ábra A TE-mért májtömöttség (LS) és a tartós virológiai válasz 
(SVR) krónikus C hepatitis antivirális terápiája kapcsán 
A) Az LS csökkent a virológiailag gyógyulókban (SVR) és nőtt 
a nem reagálókban 6 hónappal (EOT+24) a kezelés befejezése 
után.
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Berzigotti és mtsai nyelőcső-varicositas irányában endo-
szkópián átesett cirrhosisos betegekben a szignifi káns 
portalis hypertensiót (CSPH) (>10 Hgmm) a HVPG 
mérésével állapították meg, a lépátmérőt ultrahanggal, a 
májtömöttséget (LS) TE-vel vizsgálták. A legjobb nem 
invazív mutatónak az LS bizonyult a CSPH-s betegek 
azonosításában. Ha a TE-t kombinálták a thrombocyta-
számmal és a lépmérettel, az érzékenység 90,9%-ra nőtt, 
85%-ban azonosítani lehetett a varixos betegeket [41].
A HCV-cirrhosis legsúlyosabb szövődménye a hepato-
cellularis carcinoma (HCC). HCC esetén korai, még tü-
netmentes szakban való diagnózis ad esélyt a kuratív ke-
zelésre, ami 15–20%-ban lehetséges. A cirrhosisos 
betegek 6 havonta történő ultrahangszűrése ezt a korai 
felismerést szolgálja [2, 23].
TE-vizsgálatok HCC-betegekben a cirrhosisos átlag 
27 kPa LS-értékhez képest különösen magas (átlag 42 
kPa) májtömöttséget jeleztek [42]. Mások a HCC-góc 
felett átlag 72,5 kPa LS-t detektáltak [43]. Feier és mtsai 
regressziós modellje alapján a magas LS, az interquartile 
range (IQR), az emelkedett ALT- és az AFP-érték kom-
binációja a HCC nagy pontosságú nem invazív predikto-
rának bizonyult [42]. 
Következtetések
A HCV-infekció globális endémiája okozta morbiditás és 
mortalitás csökkentése csak a nagyszámú HCV-fertőzött 
egyén megtalálása és hatékony antivirális kezelése révén 
várható. Ennek a folyamatnak az első lépése a kockázati 
populációk széles körű szűrése, beleértve a stádium meg-
határozását is. A fi brosisdiagnosztika nem invazív mód-
szerei különösen kombinációkban alkalmazva hatéko-
nyak, széles körben elérhetők, bár költségük változó. A 
szérumbiomarkerek és különösen a TE nemcsak a szű-
résben, a kezelés indikációjában (és a prioritás eldön-
tésében), hanem a terápiás válasz monitorozásában, így 
például a fi brosisregresszió kimutatásában, valamint a 
prognózis megítélésében is szerepet játszhatnak. A kró-
nikus májbetegségek kórismézésének és differenciáldiag-
nosztikájának a májbiopszia ma is integráns része, a stá-
dium megállapításában és a követésben azonban a nem 
invazív fi brosismutatók hasznos kiegészítők, amelyek 
révén csökkenthető a szükséges májbiopsziák száma. 
Anyagi támogatás: A dolgozat az OTKA (K81514) tá-
mogatásával készült.
Szerzői munkamegosztás: P. A.: A dolgozat végső megfo-
galmazása. V. Á.: Vizsgálatok kivitelezése. P. G.: Vizsgá-
latok megtervezése és kivitelezése. A kézirat végleges 
változatát mindhárom szerző  elolvasta és jóváhagyta.
Érdekeltségek: P. A. és P. G. előadói/tanácsadói díjban 
és/vagy kutatási támogatásban részesült az alábbi gyógy-
szer előállítóktól/forgalmazóktól: AbbVie Kft., Janssen 
Cilag Kft., Roche Magyarország Kft.
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